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cell nuc1ear antigen )， Ki・67抗原3) BrdU反応抗原4)があげられる。それらの中で，免
疫組織化学的染色によ り容易に検索可能な PCNAは， Miyachiら川こより全身性エリ
テマトーデス (SLE)患者の血清中から検出された蛋白質で，増殖細胞核と特異的
に反応する血中自己抗体に対する対応抗原である。また，本蛋白質は DNApoly-
merase oコア酵素の活性促進に必要とされる補助因子でありい) 細胞周期の 00期








れている 13-18)O さらに，これらの分子生物学的研究と平行して 癌遺伝子産物や癌
抑制遺伝子産物に対する抗体が精製され，産物の生理的機能の研究のみならず，腫
蕩診断への応用が試みられている。癌遺伝子産物はその生理的機能から1)転写制御







20) 細胞の GO/Gl期より S期への移行を促進する転写促進因子であると考えられて









































あった 4例(減胞型 3例 i慮、胞型と叢状型の混在型 l例)と 再発症例のみ検索し
























ン後， 0.03 %過酸化水素メタノール溶液に 30分浸潰し，以下に述べるように，
ABC Kit (Vecta)を用いて，アピジンーピオチン複合体法により行ったo 75倍希釈
ウマ正常血清で 20分反応後，一次抗体を 4'C. 16時間反応させた。次いで 200倍
希釈2次抗体30分反応後， 55倍希釈アピジンーピオチン複合体を 30分室温で反応
させた。希釈はすべて， 0.005Mトリス一塩酸緩衝生理食塩液で行なった。発色基質











片を光学顕微鏡(Nikon社， Labophot) を使用して， 400倍率(接眼レンズ:>く10，
対物レンズ:X40)で観察し，無作為に選んだ 5ケ所について 1000個以上の腫蕩
細胞に対する陽性細胞の比として算定し，平均値士 S.D.として検討した O 癌遺伝
子産物，癌抑制遺伝子産物の陽性細胞率の判定は:f::陽性率0-10%，+: 10-





抗 PCNA抗体 (PC10， Novocastra) 
抗 c-myc抗体 ( 9E10， Oncogene Science) 
抗 v-Hras抗体 (Y13-259， Oncogene Science) 
抗 c-erbB-1抗体 (29. 1. 1， Sigma) 
抗 c-erbB・2抗体 ( 3B 5， Oncogene Science ) 
抗 c-erbB-3抗体 ( RTJ 1， Novocastra) 

















































































A.P 叢状型エナメル上皮腫 (n=8)ー -.J叩く0.05
A.Re:再発エナメル上皮腫 (n=6) ~l 
I*pく0.05
M.A 悪性エナメル上皮腫 (n=2) -.J 
A.E 胎児歯槽粘膜 (n=3) 
F.E 正常歯肉 (n=5) 
M.A A.Re A.P A.F 
エナメル上皮腫再発例のPCNA陽性率表 3
再発時(組織型)初発時 (組織型)症例
(鴻胞型)21.1 % (鴻胞型)13.8 % 
u慮胞型)23.4 % (液胞型)7.8 % 2 
( i慮胞型)24.6 % (i慮胞型)18.6 % 








の核内に陽性所見を認めた(写真 6) 0 c-myc蛋白質陽性細胞率は， 21.0% -77.2% 
と広範な値を示し，平均値は 54.4士19.9%であったo ras蛋白質は，腫蕩胞巣中央部
細胞ではその細胞質に強陽性を示すものの，胞巣辺縁部細胞では弱陽性を示した(
写真7) 0 ras蛋白質平均陽性細胞率は 52.3:t18.2% (20.7%-72.6%)であった。
c-erbB-2蛋白質は 腫蕩胞巣辺縁部高円柱状細胞の細胞膜，細胞質において強陽性
を示したが，胞巣中央部細胞では弱陽性~陰性であった(写真 8) 0 c-erbB-2蛋白
質の平均陽性細胞率は39.9:t15.3%(17.9%-67.1%)であった。なお， c-erbB-l， 3 
蛋白質は，その局在を認めなかった O
叢状型エナメル上皮腫において， c-myc蛋白質は，腫蕩構成細胞全体にわたり，
核と細胞質，あるいは細胞質のみに陽性所見を認めた(写真 9) 0 c-myc蛋白質の
平均陽性細胞率は 52.2:t15.5% (36.5% -79.6% )であった。 ras蛋白質は，胞巣辺
縁部，中央部にかかわらず腫場構成細胞の細胞質において弱陽性所見を示した(写
真 10) 0 ras蛋白質の平均陽性細胞率は 50.5:t25.3%(7.2% -79.7%)であった。







それぞれ48.3土16.5%(24.7%-70.9%) ， 31.5土23.0%(6.4%-56.3%) ， 26.1士
18.0% (8.7% -46.5% )であった。また，一部のi慮、胞型エナメル上皮腫再発例で，
c-rnyc蛋白質は，腫場胞巣中央部細胞で核膜周囲の細胞質に強い陽性所見を認め，
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さらに， ras蛋白質の染色性は，腫蕩構成細胞全体にわたり著しく低下していたo
悪性エナメル上皮腫:c-myc蛋白質は，腫蕩細胞核膜周囲の細胞質に強い陽性反
応を示した(写真 12)。平均陽性細胞率は 79.5:fl0% (72.2%， 86.7%)と高値
を示した。ras蛋白質は， 一部の腫蕩細胞を除きその局在を認めなかった (写真 13
) 0 ras蛋白質の平均陽性細胞率は 5.0:f1.4 % (4.0%， 6.0%)を示した。c-erbB-2
蛋白質はその局在をほとんど認めず，平均陽性細胞率は7.1:f3.5% (4.6%， 9.5%) 
を示した(写真 14)。また， c-erbB-1， 3蛋白質は，ともに陰性であった。
3. p53癌抑制遺伝子産物の発現
p53蛋白質は，エナメル上皮腫 22例中 2例;叢状型エナメル上皮腫 l例 (写真15
) ， i1意胞型エナメル上皮腫再発症例 1例 (写真16)，悪性エナメル上皮腫2例中 2
例(写真 17)において 腫蕩細胞の核内にその発現を認めたC それぞれの症例に
おける p53陽性細胞率は，叢状型エナメル上皮腫で 24.3%，慮胞型エナメル上皮腫





PCNA陽性率と正の相関を示した(図 2) 0 また， ras蛋白質陽性細胞率は PCNA
陽性率と負の相関を示した(図 3) 0 c-erbB-2蛋白質陽性細胞率と PCNA陽性率と
の聞に有意な相関は認められなかった(図 4) 0 p53蛋白質の発現を認めた症例の
PCNA陽性率は，叢状型エナメル上皮腫 32.8%，慮胞型エナメル上皮腫再発例 26.9
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確でないことが 本腫蕩の良悪性の判断を困難にしていると報告している O しか
し，現在エナメル上皮腫の良悪性に関する診断基準は純形態学的な所見に基づい
ており客観的な基準はない。 Mullerらω)は，エナメル上皮腫と悪性エナメル上皮
腫に関して， image cytometry， flow cytometryを用いて核 DNA量を定量し，エナ
































本研究において， c-myc， ras， p53蛋白の免疫染色結果より， PCNA陽性率で高
値を示した一部のエナメル上皮腫で 悪性エナメル上皮腫に類似した陽性細胞率
および染色性を認めたことから，これらのエナメル上皮腫が，悪性エナメル上皮
腫に類似した生物学的性格を有することが示唆された。以上より， PCNA， c-myc 









本論文の要旨の一部は第 35回歯科基礎医学会総会 (平成 5年 10月，長崎)，第
36回歯科基礎医学会総会 (平成 6年 10月，大阪)において発表した。
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写真1.
a. ?，慮、胞型エナメル上皮腫:H-E所見 (X250) 
b. i慮胞型エナメル上皮腫 :PCNA染色所見






a.叢状型エナメル上皮腫 :PCNA陽性率で高値を示した症例のH-E所見 (X250) 
b.叢状型エナメル上皮腫 :PCNA染色所見


































'Ij: ~I[ 1 
AE状 1~~エナメ jレ J-..皮腫: c-erbB-2染色所凡
j医務災質全体にわたり， ~]S陽性~陰性をぷす。 (X250)
写真12.
悪性エナメル上皮腫:c-myc染色所見
腫蕩細胞核膜周囲の細胞質に強い陽性所見を示す。 (X500)
写真13.
悪性エナメル上皮腫:ras染色所見
一部の腫場細胞を除き陰性を示す。 (X500)
写真14.
悪性エナメル上皮腫:c-erbB-2染色所見
一部の腫蕩細胞を除き陰性を示す。 (X500)
写真15.
叢状型エナメル上皮腫:p53染色所見 (X250) 
写真16.
j慮胞型エナメル上皮腫再発例:p53染色所見 (X250) 
写真17.
悪性エナメル上皮腫:p53染色所見 (X250) 

